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Obstipation
Schwerpunkt: Neurogastroenterologie und Motilität
Die Obstipation ist eines der häu-
figsten Gesundheitsprobleme un-
serer Zeit. Bis zu 25% der Bevölke-
rung sind davon betroffen, Frauen 
doppelt so häufig wie Männer [7]. 
Obwohl oft als triviales Problem ge-
sehen, beeinträchtigt Verstopfung 
die Lebensqualität der Betroffenen 
oft stark [20] und verursacht hohe 
Kosten [14]. Für ein effizientes Ma-
nagement ist der Ausschluss zugrun-
de liegender Erkrankungen und die 
Identifizierung von Patienten, die ei-
ner speziellen Diagnostik bedürfen, 
unabdingbar.
Definition
Obstipation ist ein Symptom und keine 
Diagnose. Die medizinische Definition 
fokussierte bisher vor allem auf die Stuhl-
frequenz (<3/Woche). Die Patienten ver-
stehen unter Obstipation jedoch oft eine 
qualitative Beeinträchtigung der Defäka-
tion – bei häufig sogar normaler Stuhlfre-
quenz –, wobei folgende Punkte hervorge-
hoben werden:
1.  starkes Pressen während der Stuhl-
entleerung,
2.  „harter“ Stuhl,
3.  „unproduktiver“ Stuhldrang (d. h. 
ausbleibende Defäkation trotz 
Drangs),
4.  zu seltene bzw. unvollständige Entlee-
rung [23].
Eine Konsensuskonferenz (Rom III) hat 
Obstipation als Symptom einer funkti-
onellen Darmerkrankung definiert, das 
durch „persistierend erschwerte, sel-
tene oder unvollständige Entleerung“ 
charakterisiert ist und nicht die Krite-
rien eines Reizdarmsyndroms (IBS) er-
füllt [3, 12].
Epidemiologie
Die Prävalenz der Obstipation schwankt 
in Abhängigkeit der verwendeten Defi-
nitionskriterien zwischen 2 und 27% [7] 
und liegt bei Verwendung der Rom (II)-
Kriterien bei rund 15% [23]. Sie nimmt – 
insbesondere ab dem 65. Lebensjahr – zu 
[23, 27]. Frauen sind doppelt so häufig be-
troffen wie Männer [7]. Die Prävalenz ist 
auch bei Kindern, Farbigen und Individu-
en mit geringer körperlicher Aktivität er-
höht [26]. Obstipation führt zu Stress und 
beeinträchtigt die Lebensqualität und die 
Produktivität am Arbeitsplatz [20, 23]. In 
England erfolgen jährlich 450.000 Arzt-
besuche wegen Obstipation, die direkte 
Kosten in Höhe von umgerechnet 5,7 Mio. 
EUR und 55 Mio. EUR für Abführmittel 
verursachen [14].
Pathophysiologie und 
klinische Subgruppen
Obstipation wird konzeptionell als Stö-
rung der Stuhlpassage durch das Kolon 
und das Anorektum gesehen. Die Dia-
gnose einer idiopathischen oder funkti-
onellen Obstipation kann nur nach Aus-
schluss sekundärer Ursachen gestellt wer-
den (. Tab. 1). Es kann eine Obstipati-
on mit verzögerter Kolontransitzeit („slow 
transit constipation“) von Beckenboden-
funktionsstörungen (Anismus, „outlet 
obstruction“) unterschieden werden. Bei 
Letzteren ist vor allem die Stuhlentleerung 
aus dem Anorektum beeinträchtigt, häu-
fig ist auch die Kolontransitzeit verlängert. 
Neben Überlappungen zwischen den Sub-
gruppen gibt es Überschneidungen mit 
anderen funktionellen Syndromen wie 
z. B. dem Reizdarmsyndrom mit vorherr-
schender Obstipation (C-IBS) [23]. Kom-
plikationen einer therapierefraktären 
Obstipation umfassen die Stuhlimpakta-
tion sowie die Entwicklung eines Mega-
kolons und Megarektums.
Diagnostik
Anamnestisch ist neben der Medikamen-
tenanamnese und der Evaluation der Di-
agnosekriterien insbesondere auf Alarm-
zeichen zu achten, die auf eine organische 
Ursache hinweisen können (z. B. Ge-
wichtsverlust, positiver Hämokkulttest). 
Die körperliche und digitale rektale Un-
tersuchung und die Bestimmung des Rou-
tinelabors (Blutbild, Serumchemie inklu-
sive Kalzium und Blutzuckerspiegel) sowie 
des TSH werden zur Screeningdiagnostik 
sekundärer Ursachen durchgeführt, sind 
aber meist unergiebig. So kann es zwar im 
Rahmen einer Hypothyreose zur Obstipa-
tion kommen, bei Patienten mit Obstipa-
tion findet sich eine Hypothyreose hinge-
gen selten [19, 22].
Eine Koloskopie ist bei den meisten 
Patienten mit Obstipation nicht sinnvoll, 
kommt aber zum Ausschluss relevanter 
Passagehindernisse und bei Alarmzeichen 
in Betracht. Dies gilt insbesondere für äl-
tere Patienten mit kürzlich aufgetretenen, 
persistierenden und anderweitig nicht 
erklärbaren Veränderungen der Stuhl-
gewohnheiten, die über starkes Pressen 
oder das Gefühl der unvollständigen Ent-
leerung klagen oder bei denen ein Rek-
tumprolaps, Blutungen ab ano oder eine 
Anämie aufgetreten sind. Darüber hinaus 
wird die Koloskopie ab dem 50. Lebens-
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jahr zur Krebsfrüherkennung empfohlen, 
unabhängig von einer Obstipation.
Die Anfertigung einer Röntgenleer-
aufnahme des Abdomens kann zur Er-
kennung einer schweren Stuhlimpakta-
tion beitragen, ist im Allgemeinen aber 
nicht indiziert.
Die Kolontransitzeitbestimmung mit 
Hilfe röntgendichter Marker, deren Ko-
lonpassage durch Abdomenübersichts-
aufnahmen 1 und 7 Tage nach Einnah-
me dokumentiert wird, erlaubt Ausmaß 
und Schweregrad der Transitzeitverlän-
gerung abzuschätzen, vor allem wenn 
sich die Obstipation unter konservativer 
Therapie nicht bessert oder die Stuhlkon-
sistenz normal ist (. Abb. 1). Kommt es 
zur Markerstagnation im Rektum, so deu-
tet das eher auf eine Defäkations- oder Be-
ckenbodenfunktionsstörung hin.
> Die Analmanometrie 
scheint die Diagnose eines 
Anismus zu erleichtern
Bei der MRT-Defäkographie werden 
Schnittbildsequenzen des Beckenbodens 
während des Klemmens und Pressens 
sowie während der Defäkation erstellt. 
Obwohl nicht überall verfügbar, gilt die 
MRT-Defäkographie als Goldstandard 
bei der Diagnostik struktureller oder 
funktioneller Veränderungen des Ano-
rektums und des Beckenbodens, insbe-
sondere wenn eine zuvor durchgeführte 
Analmanometrie keine eindeutige Klä-
rung herbeiführen konnte. Die Aufnah-
men ermöglichen auch die Bestimmung 
des anorektalen Winkels (. Abb. 2), 
der durch den Tonus der Puborektalis-
schlinge aufrechterhalten wird und in 
Ruhe 90–110° beträgt (. Abb. 2a; [13]). 
Nimmt er während der Defäkation nicht 
auf 135–150° zu oder sogar ab, spricht 
dies für eine inadäquate Relaxation oder 
paradoxe Kontraktion des M. pubore-
ctalis [4], die die Defäkation verhindern 
kann und als Anismus bezeichnet wird 
(. Abb. 2c). Neben einer inadäquaten 
Puborektalisfunktion (30%) findet sich 
in ca. 30% der Fälle eine Intussuszeption 
und in 20% eine Rektozele [4]. Inwieweit 
die letztgenannten Befunde für die Obs-
tipation ursächlich relevant sind, bleibt 
oft fraglich.
Die Analmanometrie erlaubt neben 
der Messung des Sphinktertonus und des 
Rektumdrucks auch die Bestimmung des 
anorektalen Inhibitionsreflexes und der 
rektoanalen Perzeption. Beim Morbus 
Hirschsprung ist die über den Plexus my-
entericus vermittelte Reflexrelaxation des 
M. sphincter ani internus nach Ballon-
dehnung des Rektums aufgehoben. Au-
ßerdem lässt sich mittels Analmanomet-
rie eine beeinträchtigte Rektumkontrakti-
on von einer unzureichenden Relaxation 
oder paradoxen Kontraktion des Sphink-
ters unterscheiden.
Die seit kurzem verfügbare hochauf-
lösende Analmanometrie scheint die Di-
agnose eines Anismus zu erleichtern, da 
der Druckgradient zwischen Rektum (bei 
Einsatz der Bauchpresse) und Sphinkter-
strukturen, der für die Stuhlentleerung 
von entscheidender Bedeutung ist, besser 
dargestellt werden kann (. Abb. 3). Die 
rektoanale Perzeption wird durch Auf-
blasen eines Latexballons im Rektum ge-
testet; dadurch wird erfasst, bei welchen 
Ballonvolumina der Patient erstmals den 
Dehnungsreiz verspürt und wann Stuhl-
drang auftritt. Bei Patienten mit chro-
nischer Obstipation und Defäkationsdys-
synergie besteht häufig (zu ca. 60%) eine 
erhöhte Wahrnehmungsschwelle, d. h. ei-
ne rektoanale Hyposensitivität.
Die Austreibung eines mit 50 ml 
warmem Wasser gefüllten 4 cm langen 
Ballons („Ballonexpulsionstest“) kann ei-
ne grobe Orientierung über die Defäka-
tionsfunktion geben. Wenn der Ballon 
(unter Berücksichtigung der Intimsphä-
re des Patienten) innerhalb vom 1 Minu-
te aus dem Rektum herausgepresst wer-
den kann, ist eine Defäkationsstörung 
unwahrscheinlich. Werden dafür mehr als 
3 Minuten benötigt, ist von einer Austrei-
bungsstörung auszugehen [23]. Die Sensi-
tivität des Tests liegt bei ca. 90% [16].
Therapie
Allgemeinmaßnahmen
Die ausführliche Information über das 
breite Spektrum normaler Stuhlgewohn-
heiten (Stuhlfrequenz 3/Tag bis 3/Wo-
che) stellt einen wesentlichen Aspekt in 
der Behandlung dar. Darüber hinaus ist 
– bei Dehydratation [19] oder Patienten 
in Pflegeheimen – eine ausreichende 
Flüssigkeitszufuhr, regelmäßige körper-
liche Bewegung sowie die Einübung fes-
ter Stuhlgewohnheiten (z. B. morgens 
2 Stunden nach dem Frühstück, wenn 
die Kolonmotilität am höchsten ist) zu 
Tab. 1  Sekundäre Ursachen einer  
Obstipation. (Mod. nach [11])
Morphologisch
Karzinom
Striktur
Rektumprolaps
Rektozele
Proktitis
Analfissur
Z. n. Rektumchirurgie
Endokrin
Diabetes mellitus
Hypothyreose
Hyperparathyreoidismus
Hypophyseninsuffizienz
Metabolisch
Hypokaliämie
Hyperkalzämie
Hypomagnesiämie
Porphyrie
Urämie
Medikamentös-toxisch
Opiate (Morphin)
Trizyklische Antidepressiva (Amitryptilin, 
Nortriptylin)
Kalziumantagonisten (Verapamil)
Anticholinergika (Belladonna)
Parkinsonmittel (Amantadin)
Sympathomimetika (Ephedrin, Terbutalin)
Psychopharmaka (Chlorpromazin)
Diuretika (Furosemid)
Antihistaminika (Diphenhydramin)
Nahrungsmittelzusätze (Kalzium,  
aluminiumhaltige Antazida, Eisen)
Antidiarrhoika (Loperamid)
NSAR (Ibuprofen)
Schwermetallintoxikation
Neurologisch
Myopathie (Amyloidose, Sklerodermie)
Aganglionose (M. Hirschsprung)
Neuropathien (autonome Neuropathie, 
M. Parkinson, Rückenmarkschädigung, 
multiple Sklerose)
Verschiedene (Depression, Anorexia  
nervosa, kognitive Beeinträchtigung)
Sonstiges
Degenerative Gelenkerkrankungen,  
Immobilisierung
Herzerkrankungen
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empfehlen. Die Evidenz für solche Maß-
nahmen ist gering; die Empfehlung be-
ruht auf epidemiologischen Daten, die 
eine dreifach höhere Wahrscheinlich-
keit für die Entwicklung einer Obstipati-
on bei Personen mit Bewegungsmangel 
nachweisen konnten [30].
Ernährung, Ballaststoffe 
und Quellmittel
Die Umstellung auf eine ballaststoffreiche 
Ernährung (ca. 20–30 g Ballastoffe/d; 
z. B. Flohsamen (Plantago ovata; Meta-
mucil®, Mukofalk®) oder Sterculiae gum-
mi (Colosan mite®) zusammen mit aus-
reichender Flüssigkeitszufuhr führt zu ei-
ner wirkungsvollen Erhöhung des Stuhl-
gewichts, beschleunigt die Kolonpassage 
und erhöht auf diese Weise die Stuhlfre-
quenz, da die nicht abbaubaren Pflanzen-
fasern Wasser binden und aufquellen [23]. 
Günstig sind ferner Früchte und Säfte, 
die Sorbitol oder Fruktose enthalten. Die 
Wirksamkeit dieser Substanzen ist insge-
samt nicht ausreichend belegt, die beste 
Evidenz besteht für den Einsatz von Floh-
samen (Evidenzlevel A, [21]). Als Neben-
wirkung – insbesondere bei Ballaststoffen 
auf Getreidebasis – ist mit Meteorismus 
zu rechnen [19].
Laxanzien
Laxanzien sind immer noch eine wich-
tige Säule in der Therapie der Obstipation. 
Der Entscheid für ein bestimmtes Präpa-
rat oder Wirkprinzip richtet sich nach den 
Therapiekosten und individuellen Präfe-
renzen [15].
E Die beste Evidenz besteht für den 
Einsatz von Polyethylenglykol 
(Evidenzlevel A) und Laktulose 
(Evidenzlevel B) [21].
Polyethylenglykol bzw. Macrogol – z. B. 
Laxofalk®, Movicol® (D), Fordtran Streu-
li® (CH) –ist ein nicht metabolisierbares, 
osmotisch aktives Polymer. Es erhöht die 
Stuhlfrequenz, reduziert das zur Defäka-
tion erforderliche Pressen und führt zu 
einem weicheren Stuhl [21]. Die empfoh-
lene Dosis bei Diarrhö mit verlängerter 
Kolontransitzeit liegt je nach Präparat bei 
10–40 g/Tag.
Zusammenfassung · Abstract
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Obstipation
Zusammenfassung
Obstipation ist ein häufiges Symptom, das 
mit einer Vielzahl von Erkrankungen assozi-
iert oder auf strukturelle oder funktionelle Er-
krankungen des Kolons zurückzuführen sein 
kann. Es kann zu einer starken Beeinträchti-
gung der Lebensqualität führen und verurs-
acht hohe Kosten. Die Suche nach sekundär-
en Ursachen einer Obstipation sollte erfol-
gen, wenn sich aus Anamnese oder Untersu-
chung entsprechende Hinweise ergeben. Vor 
Einleitung einer Therapie müssen Kolontran-
sitzeitverzögerungen von Defäkationsstö-
rungen sowie dem Reizdarmsyndrom abge-
grenzt werden. Die idiopathische oder funk-
tionelle chronische Obstipation spricht oft 
auf eine Umstellung der Lebens- und Ernäh-
rungsgewohnheiten sowie Quellmittel und 
Laxanzien an. Der Einsatz von Laktulose und 
Polyethylenglycol ist durch Studien gut be-
legt. Mit der Zulassung von Lubiproston und 
Methylnaltrexon stehen in Europa mögli-
cherweise bald neue Substanzen zur medika-
mentösen Therapie der Obstipation zur Ver-
fügung. Eine Biofeedbacktherapie ist bei De-
fäkationsstörungen die Therapie der Wahl. 
Sprechen die Patienten darauf nicht an, kann 
eine sakrale Neurostimulationstherapie oder 
in ausgewählten Fällen auch eine Operation 
indiziert sein.
Schlüsselwörter
Transitzeit · Analmanometrie · Defäkogra-
phie · Biofeedback · Sakrale Neurostimulation
Constipation
Abstract
Constipation is a common problem that is 
associated with many diseases and can be 
caused by structural or functional patholo-
gy of the colon and rectum. It affects quali-
ty of life and results in substantial costs. De-
pending on the patient’s symptoms and clin-
ical presentation, secondary causes of consti-
pation (e.g., anorectal cancer) must be ruled 
out. Imaging procedures and anorectal func-
tion tests are used to differentiate slow-tran-
sit constipation from dyssynergic defecation 
(anismus), structural outlet obstruction (e.g., 
intussusception), and irritable bowel syn-
drome. Patients with chronic functional con-
stipation often respond to dietary and life-
style modification, bulking agents, and lax-
atives. The effects of lactulose and polyethy-
lene glycol have been established in random-
ized controlled trials. With regulatory appro-
val of lubiprostone and methylnaltrexone in 
Europe, new medications for the treatment 
of slow-transit constipation will soon become 
available. Biofeedback therapy is the treat-
ment of choice in patients with anismus and 
in selected patients with outlet obstruction 
or abnormal anorectal sensitivity. In refracto-
ry cases, surgery may be indicated.
Keywords
Slow transit · Anal manometry · Outlet  
obstruction · Biofeedback · Sacral nerve  
stimulation
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Laktulose ist ein synthetisch herge-
stelltes Disaccharid aus D-Galaktose und 
Fruktose. Es kann von der Darmmuko-
sa nicht metabolisiert werden und hält 
osmotisch Wasser und Elektrolyte im 
Darmlumen zurück. Die Wirkung setzt 
nach 24–48 h ein. Die bei der bakteriel-
len Fermentation im Kolon entstehenden 
Gase sind für die Nebenwirkungen (Me-
teorismus) verantwortlich. Die Wirksam-
keit von Laktulose zur Verbesserung der 
Stuhlfrequenz und -konsistenz ist gut be-
legt [21]. Ein preisgünstigere, gleich wirk-
same und etwas besser verträgliche Alter-
native ist Sorbitol [23, 29].
Stimulierende Laxanzien wie Bisacodyl 
(Dulcolax®) oder Anthrachinonderivate 
(Folia Sennae,) entfalten ihre Wirkung 
6–10 h nach Einnahme über eine Verän-
derung des Elektrolyttransports in der 
Darmmukosa und stimulieren die Motili-
tät. Die Antrachinone gelangen unverdaut 
ins Kolon, wo durch bakterielle Fermen-
tation die wirksamen Sennosoide entste-
hen. Entgegen der vielfach kolportierten 
Nebenwirkungen gilt heute auch die lang-
fristige Anwendung von Sennapräparaten 
als sicher. Der chronische Gebrauch führt 
weder zu schweren Elektrolytstörungen 
noch zu einer Schädigung des enteralen 
Nervensystems oder strukturellen oder 
funktionellen Schäden am Kolon [17, 19, 
25]. Die längere Anwendung verursacht 
eine harmlose, fleckförmige Braunverfär-
bung der Darmmukosa, die Pseudomela-
nosis coli. Sie kann sich innerhalb weniger 
Monate nach Gebrauch stimuliender La-
xanzien entwickeln und Monate nach Ab-
setzen persistieren.
E Die Wirksamkeit stimulierender 
Laxanzien ist trotz großer Erfahrung 
in der empirischen Therapie 
nicht ausreichend belegt [21]. 
Prokinetika wie Metoclopramid oder 
Cisaprid (das wegen kardialer Nebenwir-
kungen nicht mehr erhältlich ist) sind zur 
Beschleunigung des Kolontransits un-
wirksam.
Neue Pharmaka zur Therapie 
der Obstipation
Eine neue, in den USA von der FDA zur 
Behandlung der chronischen idiopa-
thischen Obstipation sowie bei IBS vom 
Obstipationstyp zugelassene Substanz ist 
Lubiproston (Amitizia®). Die Zulassung 
in Europa ist beantragt. Es handelt sich 
um einen Metaboliten des Prostaglan-
dins E1, der die Chloridkanäle vom Typ 2 
in der apikalen Membran der Darmepi-
thelzellen aktiviert. Dies führt zu einer 
chloridreichen intestinalen Flüssigkeits-
sekretion und einer erleichterten Stuhl-
passage. Bei 57% bzw. 80% der Patienten 
kam es 24 bzw. 48 h nach der ersten Lubi-
prostongabe zu einer Stuhlentleerung (vs. 
37% bzw. 61% unter Placebo, p<0,003). 
Allerdings treten dosisabhängig Übelkeit 
und Kopfschmerzen auf [8, 9], die bei 
bis zu 5% zum Therapieabbruch führten 
[10]. Aufgrund des vergleichsweise hohen 
Preises und der noch geringen Datenla-
ge wird Lubiproston auch nach der Zu-
lassung in Europa Patienten mit schwerer 
Obstipation vorbehalten bleiben, die auf 
andere Therapiemaßnahmen nicht ange-
sprochen haben.
> In den USA wurde die Substanz  
Lubiproston zur Behandlung 
der chronischen idiopathischen 
Obstipation neu zugelassen  
Methylnaltrexon ist ein in den USA unter 
dem Namen Relistor® zugelassener, peri-
pher wirksamer µ-Opioid-Rezeptoranta-
gonist zur Therapie von schwer erkrank-
ten Patienten mit opiatinduzierter Obs-
tipation, die auf eine Laxanzientherapie 
nicht angesprochen haben. Aufgrund der 
quartären Aminstruktur kann die Subs-
tanz nicht die Blut-Hirn-Schranke über-
winden, so dass die zentralnervöse anal-
getische Wirkung der Opiate nicht beein-
flusst wird. Das Medikament wird subku-
tan appliziert (0,15 mg/kg KG/Tag) und 
führte in einer kürzlich publizierten Stu-
die an 133 Patienten mit opiatinduzierter 
Obstipation, die trotz Laxanzieneinnah-
me seit 48 Stunden keinen Stuhlgang hat-
ten, bei 48% innerhalb von 4 Stunden zur 
Defäkation, gegenüber nur 15% im Pla-
cebo-Arm [28]. Die Wirkung hielt auch 
im Verlauf an. Als häufigste Nebenwir-
kungen wurden Blähungen und Bau-
schmerzen beobachtet. Unklar bleibt, 
warum nur die Hälfte der Patienten auf 
die Behandlung anspricht. Möglicher-
weise ist bei einem Teil der Patienten die 
Opiattherapie nicht die einzige Ursache 
der Obstipation, oder es spielen bei der 
opiatinduzierten Obstipation doch auch 
zentralnervöse Effekte eine Rolle [2]. Die 
Zulassung des Medikaments in Europa 
ist beantragt.
Abb. 1 9 Radiolo-
gische Kolontransit-
zeitbestimmung mit 
Hilfe röntgendichter 
Marker. Bild der Kolon-
transitzeitverzögerung 
mit mehr als 6 diffus 
im Kolon verteilten 
Markern
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Therapie bei anorektaler 
Obstipation/Anismus
Für die Behandlung funktioneller Ent-
leerungsstörungen ist Biofeedback, ei-
ne besondere Form der Verhaltensthera-
pie, die Therapie der Wahl. Dabei wird 
der Sphinkterdruck während Defäkati-
onsversuchen mit Hilfe verschiedener 
Sensoren für die Patienten wahrnehm-
bar gemacht, so dass inadäquate Kon-
traktionen der Beckenbodenmuskulatur 
und des Schließmuskels erfolgskontrol-
liert modifiziert werden können [6, 24]. 
Es kommen auch physiotherapeutische 
Techniken zur Optimierung der Bauch-
presse und zur Verbesserung der anorek-
talen Koordination und Perzeption zum 
Einsatz. Die Wirksamkeit von mehreren 
Biofeedbacksitzungen bei funktionellen 
Entleerungsstörungen ist gut belegt [1, 
24] und geht in einer Studie über die von 
Laxanzien hinaus [5].
Die gluteale Implantation eines Im-
pulsgenerators zur sakralen Neurosti-
mulation (SNS) wird seit einigen Jahren 
zur Therapie bei Urin- und auch Stuhlin-
kontinenz eingesetzt und kann auch bei 
anorektaler Obstipation erfolgreich sein. 
Es wird eine Zunahme der wöchent-
lichen Stuhlfrequenz von 2 auf 5 sowie 
ein Rückgang von Bauchschmerzen und 
Blähungen beschrieben [18]. Die Wir-
kungsweise ist noch nicht hinreichend 
verstanden. Wahrscheinlich wird durch 
die Stimulation nicht nur eine Modifi-
kation des Sphinktertonus hervorgeru-
fen, sondern auch die anorektale Per-
zeption verändert. Aufgrund der limi-
tierten Datenlage und der hohen (Ma-
terial-)Kosten bleibt die SNS aber spe-
zialisierten Zentren und ausgewählten 
Patienten vorbehalten, die auf stuhlre-
gulierende Maßnahmen oder eine Bio-
feedback-/Verhaltenstherapie nicht an-
gesprochen haben.
Im Falle struktureller anorektaler Er-
krankungen, z. B. einer klinisch rele-
Abb. 2 9 40-jährige Patientin mit klinischem Verdacht auf Anismus, T1-gewichtete MR-
Defäkographie (spoiled GRE). a In sitzender Körperhaltung in Ruhe, b beim Klemmen/Ein-
halten, c während der Defäkation. Im Bild b ist die beim Klemmen entstehende Impres-
sion durch die Kontraktion des M. puborectalis gut erkennbar (Pfeil). Die MRT-Aufnahme 
40 s nach mehrfachen Defäkationsversuchen (c) zeigt keine Entleerung des Rektums. Die 
abschließende Diagnose eines Anismus erfolgte aufgrund des klinischen, radiologischen 
und funktionsdiagnostischen (analmanometrischen) Befundes 
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vanten Rektozele oder Intussuzeption 
kann bei ausgewählten Patienten auch 
ein chirurgisches Vorgehen indiziert sein 
(z. B. staplerassistierte transanale Rek-
tumresektion, „STARR“).
Fazit für die Praxis
Nach Ausschluss sekundärer Ursachen 
für eine Obstipation kann bei Patienten, 
die auf konservative Maßnahmen nicht 
ansprechen, mit bildgebender und ano-
rektaler Funktionsdiagnostik die Obs-
tipation mit verlängerter Kolontransit-
zeit von Defäkationsstörungen oder dem 
Reizdarmsyndrom abgegrenzt werden. 
Die Behandlung der Obstipation infolge 
Kolontransitzeitverlängerung beinhal-
tet nach Allgemeinmaßnahmen erst in 
zweiter Linie eine medikamentöse The-
rapie. Therapie der Wahl bei anorektalen 
Entleerungsstörungen ist eine speziali-
sierte Physiotherapie mit Relaxationsü-
bungen und Biofeedbackverfahren. In 
ausgewählten therapierefraktären Fäl-
len kommt auch eine operative Therapie 
in Betracht.
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Schmerzfrei ohne Taubheits- 
gefühl – neue Strategie für die 
Lokalanästhesie
Die Spritze beim Zahnarzt hinterlässt 
meist für einige Stunden ein taubes 
Gefühl. Doch das könnte bald der Vergan-
genheit angehören. Wissenschaftler aus 
Boston haben eine Wirkstoffkombination 
entwickelt, die gezielt den Schmerz aus-
schalten kann, ohne dass sich dabei ein 
Taubheitsgefühl und eine Bewegungs-
einschränkung einstellen. Sie besteht aus 
einem Abkömmling (QX314) des lokalen 
Schmerzmittels Lidocain und Capsaicin, 
der Brennen verursachenden Substanz 
aus Chilischoten. 
Um Schmerzsensoren gezielt auszu-
schalten, aber die Tastsensoren und Mo-
toneurone unberührt zu lassen, setzten 
die Wissenschaftler das nicht aktive, po-
sitiv geladene QX314 ein. Das besondere 
an QX314 ist, dass es, im Gegensatz zu 
Lidocain, die Zellhülle von Nervenzellen 
aufgrund seiner Ladung ohne Hilfe nicht 
überwinden kann. Da Lokalanästhetika 
nur wirken, wenn sie sich in Nervenzellen 
befinden, bleibt eine QX314-Injektion al-
lein wirkungslos. Die Forscher koppelten 
deshalb QX314 an Capsaicin, um es in die 
Nervenzelle zu schleusen. Capsaicin bin-
det an ein Oberflächenprotein (TRPV1), 
das nur in der Hülle von Nervenzellen 
vorkommt, die für die Schmerzwahrneh-
mung zuständig sind. Capsaicin öffnet 
dadurch Membrankanäle, die nur in der 
Membran von Nervenzellen vorkommen, 
durch die QX314 in die Zelle strömen und 
die Schmerzsensoren blockieren kann. 
An Ratten konnten die Wissenschaftler 
zeigen, dass die neue Kombination 
aus QX314 und Capsaicin, die sie in die 
Hinterläufe der Tiere verabreicht hatten, 
ausschließlich die Schmerzwahrnehmung 
blockiert. Die Ratten nahmen keine 
Schmerzreize mehr wahr, konnten sich 
dennoch normal bewegen und auf Berüh-
rungen reagieren.
Die Wissenschaftler weisen aber auf 
einen Nachteil der aktuellen Strategie 
hin. Capsaicin aktiviert die Sensoren für 
Schmerz und Hitze, wodurch ein kurzzei-
tiger Hitzeschmerz entsteht, wenn sich 
die Kanäle öffnen. 
Um die Schmerzmittelkombination 
in der Klinik benutzen zu können, muss 
daher noch ein anderer Weg gefunden 
werden, den Capsaicin-Rezeptor TRPV1 
zu aktivieren und so die Membrankanäle 
zu öffnen.
Quelle: Max-Delbrück-Centrum 
 für Molekulare Medizin (MDC), 
www.mdc-berlin.de
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